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Активність каталази та супероксиддисмутази залежала не лише від сполук ренію, що 
використовувалися, а і від їх просторової будови та форми введення. Встановлено, що цис- та транс-
ізомери комплексних сполук ренію чинили різноспрямовану дію на активність супероксиддисмутази та 
каталази. Цис-дикарбоксилати диренію узгоджено підвищували активність супероксиддисмутази та 
каталази. В той час як при дії транс-дикарбоксилатів, там де збільшувалася активність 
супероксиддисмутази, зменшувалася активність каталази 
Ключові слова: каталаза, супероксиддисмутаза, оксидативний стрес, канцерогенез, сполуки ренію, лі-
посоми, наноліпосоми, наночастки 
 
The activity of catalase and superoxide dismutase depends not only on the used compounds of rhenium, and also 
on their dimensional structure and form of applying. It is established that the cis- and trans-isomers of complex 
compounds of rhenium did countervailing effect on superoxide dismutase and catalase activities. Cis-isomers of 
Rhenium dycarboxylats agreed increased activity of superoxide dismutase and catalase. While under the action 
of trans-isomers, where increased activity of superoxide dismutase, catalase activity decreased 




Як відомо, каталаза (КФ 1.11.1.6) це гемопро-
теїн, який каталізує реакцію розкладання перекису 




Біологічна роль цього ферменту полягає в дегра-
дації перекису водню, що утворюється в клітинах в ре-
зультаті дисмутації супероксиду і забезпеченні ефекти-
вного захисту клітинних структур від руйнування під 
дією перекису водню. Каталаза є високоефективним 
ферментом, що не вимагає енергії для активації [1, 2]. 
Молекула каталази складається з 4-х субодиниць кожна 
з яких містить гем, що входить до складу активного 
центру. До активного центру йде вузький канал, який 
запобігає проникненню більш великих молекул ніж 
Н2О2. Каталаза переважно локалізована в пероксисомах, 
позаклітинно вона існує в незначних концентраціях  
[2–5]. У людини найбільша кількість каталази знахо-
диться в печінці, в еритроцитах та легенях [6]. 
Супероксиддисмутаза (СОД) (КФ 1.15.1.1) на-
лежить до групи антиоксидантних ферментів. Разом з 
каталазою та іншими антиоксидантними ферментами 
вона захищає живі організми від високотоксичних 
кисневих радикалів, що постійно утворюються. Су-
пероксиддисмутаза каталізує процес дисмутації супе-
роксиду у кисень та перекис водню. Цей фермент відіг-
рає важливу роль в антиоксидантному захисті майже 
всіх клітин, що знаходяться у контакті з киснем. 
2. Постановка проблеми 
У наших роботах було показано що, актив-
ність супероксиддисмутази (СОД) зменшується при 
розвитку карциноми Герена, в той час як інтенсив-
ність процесів перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) 
зростає [7, 8]. Вперше встановлена залежність між 
структурою дикарбоксилатів диренію та їхньою 
здатністю до активації еритроцитарної супероксид-
дисмутази у моделі пухлинного росту. Зокрема, вве-
дення цис-дикарбоксилатів збільшувало активність 
супероксиддисмутази із збільшенням довжини 
алкільного радикалу, а введення транс-дикарбокси- 
латів змінювало активність супероксиддисмутази (на 
30–70 %), у порівнянні з даними групи щурів-
пухлиноносіїв [7]. Закономірно, виникла потреба у 
вивченні активності інших ферментів антиоксидат-
ного захисту за умов канцерогенезу та його лікуван-
ня сполуками ренію та цис-платином. 
Метою роботи було узагальнити результати 
наших досліджень стосовно активності каталази та 
супероксиддисмутази у моделі пухлинного росту та 
визначити вплив сполук ренію цис- та транс- конфі-
гурації на активність ензиму. 
 
3. Літературний огляд 
При різних патологіях відбувається порушення 
окисно-відновного гомеостазу. Збільшується кіль-
кість вільних радикалів і перекису водню. Перекис 
водню впливає на такі клітинні мішені, як ліпіди, біл-
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ки, нуклеїнові кислоти, викликає їх деградацію та 
ініціює розвиток окисного стресу [6]. Фермент ката-
лаза, як основна ланка захисту організму від переки-
су водню при різних патологіях, по-різному проявляє 
свою активність. При деяких випадках активність ка-
талази збільшується, наприклад у випадку шизофре-
нії [18], кардіоміопатії [10] та печінкової недостатно-
сті [11] 1,5–2 рази порівняно з контрольною групою. 
В інших випадках (розвиток новоутворень, цукровий 
діабет) активність ферменту зменшується у 2 рази 
порівняно з контролем [12, 13]. 
 
4. Зміни активності каталази та супероксид-
дисмутази за умов канцерогенезу та його корекції 
У роботі досліджувалися кластерні сполуки 
диренію (ІІІ) з органічними лігандами, синтезовані в 
Українському державному хіміко-технологічному 
університеті на кафедрі неорганічної хімії в ліпосом-
них (lip, розміром 1–5 мкм), наноліпосомних (nl, роз-
міром 50–150 нм) формах, у вигляді наночасток, які 
виготовлялися за методами, що наведені в [14, 15]. За 
просторовою структурою та складом досліджувані 






Рис. 1. Типи досліджуваних комплексних сполук  
ренію з органічними лігандами:  
а – цис-дикарбоксилати: б – транс-дикарбоксилати 
 
У роботі використано щурів популяції Wistar з 
масою тіла 100–120 г, яких утримували в стандарт-
них умовах віварію. Експерименти на тваринах здій-
снювали відповідно до правил «Європейської конве-
нції захисту хребетних тварин, використаних в екс-
периментальних та інших наукових цілях». Пухлин-
ний ріст моделювали шляхом трансплантації здоро-
вим щурам 20 %-ї суспензії клітин карциноми Герена 
(Т8) у фізіологічному розчині (0,9 %-й NaCl) [16]. 
Донорами ракових клітин були пухлиноносії, отри-
мані з Інституту експериментальної патології, онко-
логії і радіобіології ім. Р. Є. Кавецького НАН Украї-
ни безпосередньо перед трансплантацією. Тварин бу-
ло поділено на групи (по 10 щурів у кожній): інтактні 
тварини (Control); щури, яким трансплантували кар-
циному Герена (Т8); щури-пухлиноносії, яким вво-
дили цис-платин (cisPt): одноразове введення розчи-
ну cisPt у дозі 8 мг/кг [17]; щури-пухлиноносії, яким 
вводили сполуки ренію у ліпосомній або наноліпо-
сомній формі за схемою антиоксидантної терапії в 
дозі 7 мкмоль/кг з інтервалом в 1 добу протягом 21 до-
би (T8+[Re cis],lip; T8+[Re cis],nl; T8+[Re trans],nl) 
[18]; щури-пухлиноносії, яким вводили систему Re–
Pt: одноразове введення розчину cisPt у дозі 8 мг/кг 
на 9 добу та сполуки ренію у ліпосомній або нанолі-
посомній формі, починаючи з 3-ї доби після трансп-
лантації ракових клітин з інтервалом в 1 добу протя-
гом 21 доби, у дозі 7 мкмоль/кг з кінцевим молярним 
співвідношенням введених сполук ренію і платини 
4:1 (cisPt+Re) за схемою антиоксидантної тера- 
пії (T8+[Re cis]+cisPt,lip; T8+[Re cis]+cisPt,nl;  
T8+[Re trans] +cisPt,nl) [19]. 
На 21-й день після трансплантації пухлини 
проводили декапітацію щурів під ефірним наркозом 
зважували залишкову видалену пухлину та дослі-
джували активність CОД та каталази в еритроцитах 
крові [20, 21]. Результати обробляли статистично з 
використанням t-критерію Стьюдента. Зміни показ-
ників вважалися вірогідними при P<0,05. 
 
5. Апробація результатів дослідження 
Окрім вивчення активності ферментів анти- 
оксидантної системи при розвитку новоутворень, 
нами були проведенні дослідження цих ензимів і 
при інших патологіях. Наприклад, при прееклам- 
псії різного ступеня важкості у вагітних жінок [22]. 
В результаті було з‘ясовано, що одночасно при ро-
звитку оксидативного стресу відбувалася інтенси-
фікація процесів ПОЛ та дезактивація ферментів 
АОС (табл. 1).  
 
Таблиця 1 










43,1±7,2 47,1±9,4 73,8±9,1# 
Активність 
СОД, МО 
на 1 мг  
білку 




7,5±1,4 12,4±2 5,5±1,11# 
Примітка: * різниця достовірна в порівнянні з контролем, 
р<0,05; # – різниця достовірна в порівнянні з І групою, р<0,05 
 
Активність СОД узгоджено знижувалася зі 
зростанням вмісту ТБК-активних продуктів. На від-




міну від СОД, активність каталази змінювалася не 
так поступово та не проявляла залежності від вмісту 
ТБК-активних сполук. У вагітних І групи зазначалося 
підвищення активності каталази на 65,3 % порівняно 
зі здоровими вагітними, що може свідчити про акти-
вацію системи антиоксидантного захисту, оскільки у 
цієї групи пацієнтів рівень ТБК-активних продуктів 
не відрізнявся від параметрів здорових вагітних. В II 
групі відбувалося зменшення активності каталази, це 
може свідчити про виснаження системи антиоксида-
нтного захисту, що побічно підтверджується змінами 
активності СОД і вмісту ТБК-активних продуктів у 
цій групі, в порівнянні з контролем. Таким чином, 
можна зробити висновок, що на відміну від СОД, ак-
тивність каталази не завжди залежала від інтенсивно-
сті ПОЛ. До того ж при малих концентраціях ТБК-
активних продуктів та дезактивації СОД активність 
каталази могла посилюватися. 
Експериментально встановлено, що при розви-
тку карциноми Герена активність СОД в еритроцитах 
щурів підвищувалась на 41 % у порівнянні з контро-
льними результатами. Виявленно підвищення актив-
ності СОД в еритроцитах за введення сполук ренію в 
ліпосомній формі в 3,5 рази порівняно з контрольною 
групою. При введенні цис-платину активність СОД 
підвищувалася в 2 рази в порівнянні з групою Т8. 
Активність ферменту в групі T8+[Re cis]+cisPt,lip та-
кож підвищувалася в 2 рази, та наближалася до зна-
чень цис-платинової групи (рис. 2, 3).  
 
 
Рис. 2. Активність СОД в еритроцитах здорових 
щурів та тварин з карциномою Герена під впливом 




Рис. 3. Активність каталази в еритроцитах здорових 
щурів та тварин з карциномою Герена під впливом 
сполук ренію в ліпосомній формі, кат/л 
 
Активність каталази при розвитку новоутво-
рення практично не змінювалась ( знижувалась на  
3,9 %) у порівнянні з контрольною групою (рис.3)  
Введення цис-дикарбоксилатів диренію в лі-
посомній формі значно не впливало на активність ка-
талази в крові щурів-пухлиноносіїв.  
При застосуванні щурам–пухлиноносіям cisPt 
спостерігали збільшення активності каталази на  
15,4 % у порівнянні з групою Т8. При дослідженні 
впливу Re-Pt системи в ліпосомній формі виявленно 
зниження активності каталази в порівнянні з групою 
Т8+ cisPt. Введення системи реній-платина також 
призводило до зниження активності ферменту, у по-
рівнянні з групою Т8, на 30,8 %.  
Застосування наноліпосомних форм сполук 
Ренію з цис- конфігурацією призводило до підви-
щення активності СОД в 2–2,5 рази порівняно з гру-
пою Т8. Аналогічно в ліпосомній формі нижчі показ-
ники активності ферменту виявлено при використан-
ні системи реній-платина (рис. 4). 
На відміну від звичайних ліпосом, наноліпо-
сомні форми сполук Ренію значно впливали на ак-
тивність КАТ (рис. 4). 
 
 
Рис. 4. Активність СОД та каталази в еритроцитах 
щурів з карциномою Герена під впливом сполук 
ренію в наноліпосомній формі цис-концігурації,  
U\g Hb *×103 
 
Використання сполук ренію з транс- конфігу-
рацією май же так само впливало на активність СОД, 
як і з цис- конфігурацією. Тобто при окремому вве-
денні активність СОД більша (2,5 рази), ніж при вве-
денні системи Re-Pt (1,3 рази), порівняно з групою 
Т8 (рис. 5). 
 
 
Рис. 5. Активність СОД та каталази в еритроцитах 
щурів з карциномою Герена під впливом сполук 
ренію в наноліпосомній формі транс-концігурації, 
U\g Hb *×103 




Введення Т8+[Re cis], nl за схемою антиокси-
дантної терапії викликало зростання активності фер-
менту каталази в 3,5 рази у порівнянні з групою Т8. 
При використанні системи реній-платина активність 
цього ферменту зростала лише у 2 рази, у співстав-
ленні з групою щурів-пухлиноносіїв. Таким чином, 
встановлено, що сполуки ренію цис- конфігурації 
призводили до підвищення активності ферментів 
АОС порівняно з контрольною групою та групою Т8. 
До того ж окреме введення сполук ренію більш акти-
вувало ферменти, ніж введення системи реній-
платина. 
Стосовно активності фермента каталази, 
транс- сполуки впливали на її активність 
протилежним чином. А саме, в групі Т8+[Re trans]+ 
cisPt, nl активність ензиму була більша, ніж в групі 
Т8+[Re trans], nl та перевищувала значення у групи 
щурів пухлиноносіїв в 4,8 та 1,4 рази відповідно. 
Таким чином, можна припустити, що активність 
каталази залежить не тільки від сполук, що 
використовюються, а і від їх просторової будови та 
форми введення. Тобто, встановлено, що цис- та 
транс-ізомери комплексних сполук ренію чинили 
різноспрямовану дію на активність суперок- 
сиддисмутази та каталази. Цис-дикарбоксилати ди-
ренію узгоджено підвищували активність СОД та ка-
талази. В той час як при дії транс-дикарбоксилатів, 
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